
1	 

	 

Integrative Cancer Therapies 

1–10 

© The Author(s) 2017 

Reprints and permissions: 

sagepub．com/journalsPermissions．nav 

DOI: 10．1177/1534735417692097 

journals．sagepub．com/home/ict 

 

research-article2017 

 

高橋秀徳１,2,3、川口光彦4、喜多村邦弘5、成宮靖二6、河村宗典7、天願勇3、西本真司8、花牟禮康生9、真島康雄10、 

螺良修一11、 照屋輝一郎12、白畑實隆12 

 

抄 録 

背景．従来の抗癌治療は患者の生活の質（QOL）を低下させる副作用を伴い癌の選択的な根絶は今でも困難である．フコイダン

は海藻から抽出され、抗癌や抗炎症作用を含む広範な生物活性を示すことが基礎研究において既に示されている．フコイダン

は癌患者において治療効果を増強し、副作用を最小化することが期待されているが、潜在的な有益性があるにもかかわらずフ

コイダンを使った臨床試験は極めて少ない．そこで、我々は進行癌患者についてフコイダンの効果、特に生活の質に関する炎症

の影響について焦点を絞って探索的臨床研究を行った．方法．進行癌患者に対してフコイダンを経口投与する前向き・非盲検臨

床試験を行った；２０名の転移を伴っている進行癌患者を募って、１日に４００ ｍｌのフコイダン（１０ ｍｇ／ｍｌ）を少なくとも４週間

投与した．フコイダン飲用前、引用後２週間と引用後４週間に高感度C反応性蛋白、種々のサイトカインとＱＯＬ評価数値を含む

炎症性指標について検証した．結果．インターロイキン-1β（IL-1β）、IL-6と腫瘍壊死因子-α（TNF-α）を含む主要炎症誘導

性サイトカインはフコイダン飲用後２週間で有意に減少した．倦怠感を含むQOL評価数値は試験期間中には有意な変化はなく

ほぼ安定していた．単変量分析と多変量分析によるデータの評価では IL-1βの反応性は重要な独立した予後因子であること

を明らかにした． 結論． この結果は進行癌患者においてフコイダンが抗炎症効果を示す証拠を提供する最初の研究である．

将来の研究において、癌患者、特に化学療法を受けている患者の支持療法としてのフコイダンの効果を立証するために大規模

盲検、比較対照試験が必要である． 
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序 論 

癌と炎症反応との密接な関連は今では十分に

認識されている．この考え方は１９世紀にルドル

フ・フィルヒョウによって最初に提唱され、その後

様々な多くの研究によって確証されてきた．1-5 

約90-95％の癌は生活様式や食品、喫煙、感染

性因子やストレスなどの環境因子に起因してい

る．これ等の炎症性ストレスが長期間持続する

と、おそらく慢性炎症が発生して腫瘍形成と転移

の元となる．2,3 炎症性ストレスに加え、癌自体

が痛み、熱、食欲不振と体重減少、倦怠感を引

き起こす炎症反応症状をもたらして、癌の末期

において癌悪液質状態を誘導する．炎症反応は

また治療効果にもおそらく影響を及ぼす．4-6 更

に、進行癌に対する化学療法は炎症反応を誘

導し、多くの副作用や腫瘍増殖をもたらすと考え

られる．7 炎症反応は、とりわけ炎症誘導性サイ

トカインであるインターロイキン-1β（IL-1β）、

IL-6、そして腫瘍壊死因子-α（TNF-α）の複数

の因子を介して起こる．1-7 これ等の炎症誘導性

サイトカインは癌の様々な段階で関与しているこ

とが知られている．例えば、上昇したIL-1βの血

中濃度は癌患者で検出されており、そして比較

的短い寿命は高レベルの炎症性サイトカインを

呈する進行癌患者で報告されている．11-13  

上述の様に、癌と炎症反応の密接な関連性

から抗炎症剤による治療介入の可能性が示唆

される．6,7,14-16 ステロイドは進行癌患者における

吐き気や倦怠感を含む諸症状に対する標準的

な抗炎症治療薬である．17 しかし、ステロイド系

や非ステロイド系の抗炎症薬は、特に進行癌患

者にとって免疫抑制、潰瘍形成、臓器障害の様

な多くの重篤な副作用を呈する．18-20 今のところ

これらの副作用を予防する方法は無いため、医

療機関や特に進行癌患者にとって改善された抗

炎症剤の開発に対する強い要望がある．6 

有望な生物活性物質の一つであるフコイダン

はモズク、コンブ、ヒバマタ、その他の多様な褐

藻類（海藻）に主に含まれている．21 フコイダン

はフコース、ウロン酸、ガラクトース、そしてキシ

ロースの様々な組み合わせで出来ている複雑な

化学構造を持っている硫酸化多糖である．21,22 

事後処理していない抽出したままのフコイダンは

抽出方法や海藻の種類に依存して例えば5100 

kDa23 や 1600 kDa24の様に多様なサイズを呈す

る．多様な分子量種、例えば、低分子フコイダン

（40 kDaまで）、中等度分子フコイダン(110-138 

kDa)、高分子フコイダン(300-330 kDa)の様に分

類され、各々の健康効果について検証されてお

り、細胞や個体レベルの研究で抗癌、抗酸化、

抗凝固、抗炎症そして免疫調節効果などの広範

な生物学的活性を示すことが報告されている．

21,22,25-27 我々の基礎研究の一つにおいてフコイ

ダンは化学療法剤（シスプラチン、タモキシフェン、

パクリタキセル）の抗癌効果を増強することを明

らかにしている．28 フコイダンの低毒性は癌患

者にとって従来の治療法に加えて適切な補助治

療剤となることを示す十分なデータがある．29,30 

フコイダンの潜在的な有効性にもかかわらず、

その効果に関する臨床データはほとんど無く、フ

コイダンが進行結腸直腸癌患者において化学療

法によってもたらされる一般的な倦怠感を有意

に低減することを明らかにした最近の前向き無

作為化臨床試験が唯一利用できる研究成果で

ある．31 従って、癌治療におけるフコイダンの効

果を確認する更なる研究が必要である． 

ここにおいて、我々は支持療法剤としてのフコ

イダンは進行癌患者において炎症症状を緩和し、

生活の質を改善すると言う仮説をたてた．今回

の研究では、我々はフコイダンを飲用した進行

癌患者の炎症性サイトカインを含む幾つかの生

物学的指標、そして生活の質スコア（指数）を調
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べるために探索的前向き臨床試験を行った． 

 

方 法 

本研究は、倫理委員会の承認を得て、探索的、

非盲検、単一群臨床研究として行った．一連の

癌患者は2014年1月から2015年2月の間に日本

の４医療機関から募集した．書面による同意書

は、1日につき400ミリリットルのフコイダン（10 

mg/mL; 商品名: パワーフコイダン、第一産業株、

大阪）を少なくとも4週間飲用することに同意した

全ての患者から入手した．図1と表１に示すよう

に、下記の試験対象患者基準；（１）臨床的に手

術不可能な転移性癌と診断されている；（２）年

齢が20歳以上；（３）研究期間中少なくとも4週間

正常に飲食可能で外来患者として通院できる、

そして（４）重要臓器に重篤な機能障害が無い、

事に合致した全20名の患者を本研究の適格者

とした． 本探索的研究には対照群（コントロール

群）が無かったので、我々は各々の患者のフコ

イダン飲用前の状態を基準値と定めて、この基

準値をフコイダン飲用後2週間、4週間経過時の

測定値と比較することにした．研究は、低分子化

フコイダン研究団体（登録番号：#20131101-1）

の倫理審査委員会によって承認され、1964年の

ヘルシンキ宣言に規定され、その後に修正され

た倫理基準又は同等の倫理基準に従って行わ

れた．書面による同意書はこの研究に参加した

全ての患者から入手している． 

 

材 料 

本研究で使用したアワビ由来グリコシダーゼで

消化した褐海藻モズクCladosiphon 

novae-caledoniae Kylin由来フコイダン抽出物は、

パワーフコイダンと称して第一産業株（大阪）か

ら市販されている．パワーフコイダンの分子組成

は、70％を占める酵素消化による500 Da以下の

低分子化フコイダン画分と28％の800 kDaにピー

ク分子量を持つ未消化画分である．28 従って、

パワーフコイダンは主としてフコイダンの消化済

み画分と未消化画分との混合物と他の少量の

物質とから成っている．28,32 パワーフコイダンは

10 mg/mLの低分子化画分を主成分とする水溶

物である． 

 

評価項目 

本研究の主要評価項目は高感度C反応性蛋白

（ CRP ） と 炎 症 性 サ イ ト カ イ ン （ IL-1β, IL-6, 

TNF-α）を含む炎症性の生物学的指標におけ

る変化である．副次的評価項目は欧州癌研究

治 療 機 関 の 生 活 の 質 尺 度 質 問 票 コ ア ３ ０

（EORTC QLQ-C30）を用いた生活の質評価と全

生存率である．これ等の評価項目はフコイダン

飲用前、２週間、４週間経過後における外来受

診時の採血と質問票によって調査した． 

 
採血と免疫学的検査 

末梢血（2 ml）はエチレンジアミン四酢酸二カリウ

ム塩を含むチューブに集め、血球計算、白血球

計算、高感度C-反応蛋白レベルの測定とフロー

サイトメーター測定に用いた．別の８mlの末梢血

はサイトカイン測定に使う単核球の分離のため

にBDバキュテイナ® CPT™細胞調整チューブ（ベ

クトン・ディッキンソン、カリフォルニア）に採集し

た．我々は、T細胞（CD3+細胞）、B細胞（CD20+

細胞）、ナチュラルキラー（NK）細胞とNK細胞サ

ブ セ ッ ト （ CD56+CD16−, CD56+CD16+, 

CD56−CD16+, CD56+CD16+ perforin+granzyme B+, 

CD56+CD16+perforin+granzyme B+）とT細胞の亜

群：CD4+, CD8+, naïve CD4+ (CD4+CD45RA+細胞), 

memory CD4+ (CD4+CD45RA+ 細 胞 ), と 

CD8+CD28+ T 細胞を見分けることを目的とした． 

従って、単核球は発色団基で標識した単クロー
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ン抗体で染色し、ナビオスフローサイトメーター

（ベックマン・コールター、フロリダ）で解析した． 

以下の単クローン抗体（ベックマン・コールタ

ー）：フルオレッセインイソチオシアネート（FITC）

標識抗-CD8、抗-CD20、と抗-CD25；フィコエリト

リン（RD1）標識抗-CD３と抗-CD４；フィコエリトリ

ン － テ キ サ ス 赤 （ ECD ） 標 識 抗 -CD ３ と 抗

-CD45RA；ファイコエリシリン－シアニン5．1

（PC5）標識抗-CD28とCD16；ファイコエリシリン

－シアニン７（PC７）標識抗-CD45；とアロフィコ

シアニン（APC）標識抗-CD４と抗-CD56を使用し

た．更に、以下の単クローン抗体と発色団基と

の組み合わせを用いた： 

CD3-RD1/CD20-FITC/CD16-PC5/CD45-PC7/

CD56-APC,(2)CD4-APC/CD8-FITC/CD45RA-

ECD/CD28-PC5/CD45-PC7,と 

(3) CD3-ECD/CD4-PE/CD25-FITC． 分離した

単核球細胞（1x106細胞/穴）は抗-CD3単クロー

ン抗体で表面処理した24穴培養皿で48時間培

養した．回収した培養上清はサイトカイン測定時

まで−80 ℃で保存した． 

	 

 
図１． 患者選択のフローチャート: 試験対象患者基準に合致した患者２０人を被験者として分析した． 

  
サイトカイン（IL-1β, IL-2, IL-6, IL-12, IL-17, 

IL-23, interferon-γ,とTNF-α）はフローサイトメ

ーター（ナビオス：ベックマン・コールター、マイア

ミ、フロリダ）とBD サイトメトリービーズアレイ 

(BD CBA: ベクトン・ディッキンソン)を用いて測定

した． 末梢血の免疫学的解析は東京医科歯科

大学（特許番号：JP4608704B233; Patent No．: 

JP5030109B234; Patent No．: US 8,815,524B235）

の分析技術特許を用いてInstitute for Health & 

Life Sciences (HLS, 東京)で行った． 

 
統計解析 

解析したデータは平均値±標準誤差として表し

た．サンプル採取時期の差による有意差はウィ

ルコクソン符号順位検定を使って決定した．振り

分けた２グループ間の差はマン・ホイットニーの

U検定又はピアソンのカイ二乗検定で解析した． 

生存曲線はカプランマイヤー法を使って描画し、

生存曲線の比較は対数順位検定と多変量解析

（コックス比例ハザード回帰モデル）を使って行っ
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た．確立（ｐ）値が0．05以下は有意とみなした．

解析はJMP version 11．0 (SAS Institute Japan, 

Tokyo, Japan)を使って行った． 

 

表１．患者の特徴 

 
略語：BMI, 肥満度指数; SEM, 平均値の標準誤差; WBC, 白
血球; Hb, ヘモグロビン; Plt, 血小板; Neu, 好中球; Lym, リ

ンパ球; CRP, C反応性蛋白． 

 
結 果 

 
患者背景 

 

本研究では、4か所の医療機関と連携して当初

28人の癌患者が集まった．結果的に全ての試験

対象患者基準に合致した20名について解析した． 

分析に参加した患者数に到達するまでの選択過

程を流れ図として図１に示した．全20人の患者

の臨床的特徴は表１に要約した．患者の特徴と

して癌の原発部位は多岐にわたっていたが、彼

らの全てで遠隔転移があり、フコイダンの飲用前

には９０％の患者は既に進行期癌に対する標準

的な化学療法を受けていた． 

 
炎症性生物学的指標の変遷 

 

白血球数と高感度C反応蛋白を含む血球算定で

は試験期間中は安定していることが分かった

（表２）．しかし、3種類の炎症誘導性サイトカイン、

IL-1β、IL-6、と TNF-αはフコイダン飲用２週

間後において有意に減少した（表２）．その他の

サイトカインとCD8+CD28+ T細胞を除く全てのリ

ンパ球のサブセットは研究期間中において有意

な変動はなく安定していた（表２）． 

 

生活の質スコア（指数） 

 

EORTC QLQ-C30で得た生活の質指数は経済

的困窮度における改善が見られた以外は安定し

ていた（表３）．フコイダンは、進行結腸直腸癌患

者において化学療法に起因する倦怠感を有意

に低減させることを示した以前の無作為化臨床

試験31と対照的に、本実験では平均的な倦怠感

指数は4週間では改善しなかった． 

 

進行癌患者のIL-1β応答性の予後への関連性 

 

フコイダンに対する臨床反応性における効果予

測バイオマーカーとの関連性を調べるために、

全生存率（フコイダン飲用開始からの）と炎症性

マーカーの反応性との間のサブグループ解析を

行った．注目すべきことには、対数順位検定を

加味した単変量解析において最初の2週間で

IL-1βレベルが減少した患者（IL-1β反応者）の

予後はIL-1β非反応者の予後と比べて有意に

長い生存率を示した（生存期間中央値＝13.0対
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5.0カ月、それぞれ；ｐ＝0.02、図２）．  

表 ２．炎症性生物学的指標と生活の質指数の変化．a  

 
略語： QOL, 生活の質; SEM, 平均値の標準誤差; WBC, 白血球; Hb, ヘモグロビン; Plt, 血小板; Neu, 好中球; Lym, リンパ球; 
CRP, C反応性蛋白; CD, 表面抗原分類; NK, ナチュラルキラー; IL, インターロイキン; TNF-α, 腫瘍壊死因子-α; IFN-γ, イン

ターフェロン-γ．  
a末梢血は２０人の患者から０日目すなわちフコイダン摂取直前、２週間目すなわちフコイダンを２週間摂取後、そして４週間目す
なわちフコイダンを４週間摂取後に採血し、生化学的解析に供した．生活の質指数は、被験者が提出した欧州癌研究治療機関

生活の質尺度質問票コア３０（EORTC QLQ-C30）を用いて計算した． 
bp <.05． 
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表 ３． フコイダン摂取開始からの炎症反応性と総体的生存率の単変量解析と多変量解析 

 
略語：MST, 平均生存期間； ２ｗ, ２週間；CRP, C反応性蛋白; IL, インターロイキン; TNF-α, 腫瘍壊死因子-α． 
a患者（２０名）は０日と２週間後を比較することによって、各炎症性因子に対する反応性でグループ化した（最左列）、また各因子

の生存率比較は対数順位検定法で行った． コックス比例ハザード回帰モデルを使った多変量解析は総体的生存率に関係する

これらの炎症性因子の役割を確認するためにフコイダン摂取開始から行った．単変量解析と多変量解析によってIL-１β反応性
は重要な独立予後指標であることを明らかにした（bp <.05）．  
bp <.05． 

 

IL-1βと比べて高感度CRP、IL-6とTNF-αを含

む他の炎症性マーカーの応答性は生存率とは

関連していなかった．コックス比例ハザード回帰

モデルを使った多変量解析を使っても20人の患

者においてIL-1β応答性が唯一重要な独立した

予後因子であることを示した（ハザード<危険度>

比 = 0.08, 95% CI = 0.007-0.588, P =0.01; 表３、

図２)． 

 
考 察 

今回の探索的臨床研究は、進行癌患者におい

てフコイダン飲用後最初の２週間でIL-1βを含

む主な炎症誘導性サイトカインが有意に減少し

たことを明らかにした．この結果を過大評価する

ことについてはコントロールグループが無い事と

患者数が少ないと言う事から慎重になるべきで

あるが、当該探索的臨床研究は短期間に抗炎

症効果を発揮するフコイダンを使うことによって

恩恵を受けるかなりの応答者（反応者）が存在

することを明らかにした．  

癌患者の炎症を標的対象とすることは、支持

療法として癌関連症状の緩和のみならず臨床的

有効性のために有望な方法である．2-7,11 炎症

反応は炎症誘導性サイトカインであるL-1β、

IL-6やTNF-αの様な複数の因子の介在による

ものである．1-7 これ等のサイトカインは腫瘍形

成と転移4,5に貢献する適切な微小環境を形成す

る際に重要な働きをし、また治療効果も減少さ

せる．7 炎症誘導性サイトカインの中でIL-1βは

炎症反応経路の起動開始における主要因であ

ると考えられている．36,37 それは腫瘍増殖と転

移を促進させるIL-6、IL-8、マトリックスメタロプ

ロテアーゼ, 血管内皮細胞増殖因子の様な因

子の産生を亢進させる複数の細胞内反応経路

を活性化する．11,38-40 臨床的に、癌を含む感染

又は炎症症状を呈する患者では上昇したIL-1β

の血中濃度が検出される．8-10 とりわけ、炎症誘

導性サイトカインが高濃度の進行癌患者では生

存時間はより短いと報告されている．11-13 更に、

食欲不振、体重減少、骨格筋減少症のような癌

悪液質の症状はIL-6 或いは TNF-αと比べる

とIL-1βはより密接に関係している．12 従って、
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癌患者におけるIL-1βを遮断する治療方法は

様々な癌の進行過程において効果的な介入法

である．11,37 更に、フコイダンはIL-1β処理した

人の関節リウマチ線維芽細胞様滑膜細胞の生

存能力と浸潤性を阻止し、細胞死を誘導する．41 

これ等の研究と我々の今回の結果をまとめると、

フコイダンは進行癌の炎症を標的とした治療法

の選択肢の一つとなり得る可能性が高い．最近、

低分子フコイダン（主に760 Da）と進行性膀胱癌

の標準化学療法剤であるゲムシタビン、シスプラ

チンの２剤の組み合わせによる効果について研

究され、フコイダンは膀胱癌発症マウスにおいて

悪液質に伴う筋肉減少症を改善できることを見

出した． 更に研究者らはTNF-α, IL-6, and 

IL-1βを含む炎症性サイトカインはフコイダンに

よって抑制されことを見出しており、我々の結果

と一致している．42  

 

 
図２．IL-１β反応者と非反応者とのフコイダン飲用開始からの総体的な生存率の比較．フコイダン飲用開始からの総体的な 

生存率を観察した。反応者は最初の２週間でIL-１βレベルが減少した患者である。非反応者は最初の２週間でIL-１βレベ

ルが減少しなかった患者である。略語：IL, インターロイキン; MST, 平均生存期間 

 

進行癌患者における倦怠感はIL-1β、IL-6、

と TNF-αの様な炎症誘導性サイトカインと関

連している．43 我々の予想に反し、以前の無作

為化臨床試験においてフコイダンは化学療法に

よる倦怠感を緩和したことを示したが31、本研究

において倦怠感を含むQOLスコアはほぼ安定で、

有意なサイトカイン減少があったにもかかわらず

特別な改善は見られなかった．このような矛盾し

た結果が出たのは、倦怠感の発症においては

個々の患者の状態や使用した質問票の種類の

違いなどによる可能性がある．本探索的研究で

は、患者のQOLの様々な観点からの一般的なそ

して総合的な程度を評価するためにEORTC 

QLQ-C30質問票を用いることにした．一方、以

前の試験31では、米国国立癌研究所（NCI）策定

の共通毒性規準を用いて進行結腸直腸癌患者

における化学療法によって発生する特異な副作

用の等級を検討している．更に、化学療法は本

療法による倦怠感を含む副作用に関連する炎

症誘導性サイトカインを介する炎症反応を惹起

することが知られている．43-46 将来的には、化学

療法に関連した倦怠感に特に注目することと、
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化学療法による副作用を検出する適切な質問

票を選択することが必要である．  

本研究で得たデータの単変量分析と多変量

分析による評価で患者の予後とIL-1βの反応性

に相関があることを明らかにした事は特筆すべ

きである．しかし、今回はコントロール群の無い

中で種々の患者集団を含んだ研究デザインであ

るので様々な偏重を除外できない事から決定的

な結論を導き出すのは困難である．それでもな

お、IL-1β反応者と非反応者との間に性別分布

（Online Supplement 1）を除いて基本的な数値の

変化に有意な差は無かった．興味深いことに、

他の主要炎症誘導性サイトカインであるTNF-α 

やIL-6のレベルもIL-1β反応者グループにおい

ては有意（P < .05）に減少したが、IL-1β非反応

者 グ ル ー で は 減 少 し な か っ た （ Online 

Supplement 2）．これ等の炎症誘導性サイトカイ

ンの高血中濃度は生存率の低下に通常関連し

ている．11,13 更に、癌患者はしばしば高いIL-1β

血中濃度を示すことから、この因子は全身的な

働きをしている事が示唆されている．39 腫瘍細

胞はIL-1βを分泌し、IL-6や他の複数因子の間

接的な上方制御を誘発することによって腫瘍増

殖と転移を促進することが示されている．4,39 こ

れ等の事実を総合すると本研究で得た結果は

妥当であると考えられ、最初の２週間でIL-1β

の反応性が出た場合はフコイダン飲用の結果と

して生存期間の延長が予測できるかもしれない． 

QOL指数に含まれている経済的困難性数値が

IL-1β反応者グループでのみ有意に改善したこ

とも興味深い(Online Supplement 2)．同様に、無

作為化臨床試験において化学療法を受けたフコ

イダングループにおいても同様の良好な予後で

あったことが以前に既に報告されている．31 化

学療法によって誘発された炎症反応は多くの副

作用をもたらし、治療効果に影響を及ぼすので、

7 特に化学療法を受けている癌患者の支持療法

として炎症誘導性サイトカインを標的としてフコイ

ダンが使用可能であると考えられる．11,22,47 しか

し、IL-1βがフコイダンを飲用している進行癌患

者の信頼できる効果予測バイオマーカーである

かどうかを明確にするためには追加の探索的且

つ大規模な無作為化臨床試験が必要である．  

最後に、我々はフコイダン飲用後２週間で

IL-1β、IL-6、TNF-αのレベルが抑制され、４週

間後には飲用前のレベルに戻った事実について

考える必要がある．おそらく、フコイダン量が十

分でなかったか或いは飲用期間が短すぎたか、

或いは測定時期の４週間後と言う時期はサイト

カインマーカーから他のマーカー（例えば、リン

パ球サブセット、表２）へのまさに転換期であっ

たかもしれない．更にこのサイトカインの変動を

説明出来そうな他の考え方としては、生存、増

殖、細胞死、浸潤、転移そして血管新生に関与

する転写因子をフコイダンは受容体を介して抑

制すると提唱されていることから、ある種の細胞

表面受容体へのフコイダンの作用効果がフコイ

ダン飲用後４週間ごろに減弱されたとも考えられ

る（例えば、EGF受容体やチロシンキナーゼ受容

体）．21 しかし、この不安定性の理由については

解明される必要がある． 

 

結 論 

本進行癌患者の探索的前向き臨床試験におい

てIL-1β, IL-6, and TNF-αを含む重要な炎症誘

導性サイトカインのレベルはフコイダン飲用後の

短期間で有意に減少したことを明らかにした． 

興味深いことに、サブグループ解析ではIL-1β

の反応性は全生存率と有意に相関し、この反応

性はフコイダンを飲用している進行癌患者の有

効な予後指標として利用価値があることを示唆

している．我々の知る限りでは、本研究は進行
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癌患者においてフコイダンが抗炎症効果を示す

証拠を提供する最初の研究である．今後、特に

化学療法を受けている進行癌患者にとって支持

療法としてのフコイダンの効果を立証するために

大規模な比較対照試験が必要である． 
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